544 H. ROGER ET A. GOUGET. — MALADIES DES ARTERES,

hygiéniques que nous avons fait connaitre, el dont lapplication
rigoureuse constitue encore la meilleure méthode de traitement de
I'artério-sclérose.

INFILTRATIONS ET DEGENERESCENCES ARTERIELLES

Nous réunissons dans ce chapitre un certain nombre d’altérations
presque loujours chroniques des artérioles, qui n'ont guére qu'un
intérét anatomo-pathologique, mais s’observent assez fréquemment,
soil a létat isolé, soit associées a lathérome et & lartério-sclérose,
Aussi avons-nous déja dit un mot de la plupart d'entre elles & propos
de l'artérite chronique.

Hémorragies. — Signalons sculement les petites hémorragies
interstitielles que I'on peut trouver entre la tunique interne et la
tunique moyenne (Bouillaud, Lancereaux), ou entre celle-ci et la
tunique externe (M. Raynaud). Ce sont la des fails exceplionnels.
Le cas de M. Raynaud était conséeutif & une stase circulatoire trés
prononcée.

Dégénérescence granuleuse. — Leewenfeld décrit sous ce nom une
dégénérescence de la tunique moyenne dans laquelle les cellules
museculaires, soit isolément, soit par groupes, offrent un aspecl gra-
nuleux, perdent leur noyau, el finissent par fondre et se détruire.
De la un grand affaiblissement de la paroi artérielle, avec toutes les
conséquences qui peuvent en résulter.

Stéatose. — Il ne s'agit pas ici de la fonte graisseuse secondaire
d’un lissu pathologique, comme dans I'athérome, mais d’une stéatose
alteignant les éléments normaux de la paroi. Clest une conslatation
d’autopsie tres fréquente, aussi bien sur les gros lroncs vasculaires
(aorte, artére pulmonaire) que sur les artérioles, notamment celles du
cerveau. « A parlir de quatorze ou quinze ans, il n’est pour ainsi
dire pas de sujet qui n’en offre quelque trace » (M. Raynaud), et elle
va s'accentuant avec 1'age. Mais elle pent prendre un développement
beaucoup plus accusé dans divers états pathologiques, tels que cer-
taines maladies aigués, notamment la variole et la scarlatine, la slase
d’origine cardiaque (stéatose de l'arlére pulmonaire), I'intoxication
phosphorée, I'alcoolisme, et surtout certaines affections cachecti-
santes, comme la chlorose, la phtisie, le cancer. Il est & remarquer
que ces derniéres maladies penvent donner lieu également a la stéa-
tose du cceur, du foie, ele.

Cette altération frappe surtout, parfois méme exclusivement, la
tunique interne des vaisseaux. Elle se traduit & I'ceil nu par des taches
ou des stries longitudinales blanc jaunatre, opaques, non saillantes,
sans limites nettes, dessinant quelquefois une sorte de treillis sur
'endartére. L'examen histologique montrel’endothélium et les cellules
éloilées sous-jacentes remplis de vésicules graisseuses, et tendant a
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perdre leur noyau. Parfois 'endothélium desquame, lasubstance inter-
cellulaire se dissoul, el de pelites particules graisseﬁscs sonlenlrainées
par le courant sanguin, laissant une légére éraillure de la surface
interne (Andral): c’estl'asure graisseuse de Virchow, qui peut devenirle
point de départ d'un thrombus. Kaufmann (1) a vu, chez une jeune
femme anémique, un thrombus de ce genre donmner lieu A une
embolie cérébrale. Quelquefois aussi un travail proliféralif secondaire
pourrait se déclarer au voisinage du foyer de stéalose (Ziegler).

La tunique moyenne n'est pas toujours épargnée, en ]'mrl)iculior
sur les artérioles cérébrales. Iei, altération atteint surloul les élé-
ments musculaires, et la calcification vient souvent s’y ajouler. La
dilatation anévrysmatique de l'artére, sa rupture, l)el.i\'(‘]‘}l étre les
conséquences de ce lravail pathologique. Rappelons, & ce propos
(ue c'esl & la sléatose des artérioles du cerveau que Paget, Zenker"
et Eichler attribuent la plupart des cas d’hémorragie cérébrale.

Quant 4 la tunique externe, la stéatose y est beaucoup plus rave.
E!le ne s'observe guére que sur les trés pelils vaisseaux, et resle
généralement peu prononcée. 11 ne faul pasla confondre avee l'accu-
mulation t.!e granulations graisseuses dans la gaine lymphatique des
arteres, fait qui s’observe communément au voisinage des foyers de
ramollissement cérébral. :

En quoi consisle exactement la stéalose artérielle? Y a-t-il dégéné-
rescence ou infiltration graisseuse?.C'est un point mal détersmu"
el sans doule les deux éventualités peuvent se rencontrer. :

‘Transformation hyaline. — Entrevue par Langhans, puis nettement
décrite par von Recklinghausen (2), qui lui donna le nom qu’elle porte
la transformation hyaline figure, comme nous 'avons vu, au 1]01‘111)1‘{:.
des Iésions possibles de l'artério-sclérose, mais s'observe éealement
a I'étal d'altération isolée. Elle frappe lantot les grosses m‘l{:’cs d‘ans
lCI_ll: tunique interne, tantot el surtout les artérioles dans leurs Irois
tuniques, particulierement au niveau du rein (anses glomérulaires),
du cerveau, ([(?S ganglions lymphatiques, de la choroide, de la rétine.
La l?z;niol.nrlérle‘llc s‘a’:paissil ol prend un aspect vilreux, homogén-e
el réfrimgent. En général, I'endothélium et la lumieére vasculaire
restenl conservés; loulefois, sur les plus petites artérioles, le travail
pathologique peul aboutir a I'oblitération par des masses hyalines
Il 1})o‘urrail aussi, el inversement, par affaiblissement de la paroj
ar[«;rmlleﬂ amener la rupture de celle-ci, et par suite une hémor-
ragie, notamment une hémorragie cérébrale (OEller el Lanehans).

!*a subslance hyaline fixe fortement I'éosine, le carmin, la fuchsine
acide. Elle est insoluble dans I'eau et l'alcool, el 1'(’1si:~:le':1u.\; acides,

Elle apparail souvent dans les mémes condilions étiologiques que la
S sl . 1o [ IR R O J! - Tia S | f)
substance amyloide (Firbringer, Nelsen, Ziegler, Zwingmann), et

;'l_) Kavenany, Anat. pathol. Berlin, 1896, p. 40.
(2) Vox Reckuincnauvsex, Allg. Pathol. des Kreislaufs. Stuttgart, 1883,
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méme ¢’ observe fréquemment a coté de celle-ci ij'\GraTviLz, f-}liiling_}j, ele.).
Wild a vu des arteres dontla tunique moyenne éla_ll. atteinte de trans-
formalion amyloide, tandis que les deux autres étaient dc\'lcm_ws h;’u—
lines. Comme la transformation amyloide, la er;n.lsE'm'nnfl.mn h_}‘nrlm'c
parait consister plulot en uneinfiliration inL(:rsUtJ‘c‘ile qu'en une .Ll{?_‘_']'l_‘-
nérescence cellulaire (Wild), En somme, la premicre ne se dl:-llilll_sj"ll(‘.
de la seconde que par ses l"'.;u':l.i()n.s colro.rau'lles sp?(‘.lulef. ,-’_\I_l?éf-‘sl_\’()l‘ll
Recklinghausen, Fiirbringer, Stilling, [C]L‘.;_.’[l[:l'] W 11(.1, I\lcrb‘s, .c_l‘m»]f.-q_
dérent-ils Ihyaline comme un avant-stade posml:lc., sinon nécessaire,
de I'amyloide. D'ailleurs Maximoff (1) a vu, :_:xln"rln‘]cniel.hnncnl, que
dans sa formation la substance amyloide est |':réf:én_1:}c d’un s[:lfh‘ on
I'on ne peut obtenir loutes ses l‘a‘:lcllf,:lls ('.ar.-'uziéi‘%sth1.11_‘;\:., 1.-1.. :l_.:mir?-
part, Rihlmann el Litten ont observé deux cas ol I.rs réactions de la
substance hyaline remplacérent au bout d'un cerlain temps celles de
I'amyloide. :

Tl semble, au surplus, quel'on a appliqué le nom de I]'ﬂllf%fﬁl'l]‘l:d.“?n
hvaline a des lésions différentes. La dégénérescence hyaline décrile
comme slade précurseur de la caséification d}l [ninl‘rcul(:. celle de
cerlains thrombus ou des fausses membranes Li111]1lf:1‘1i'11195\ celle c..l{is
museles au cours de cerlaines maladies infectieuses, pnm]s.?aenl, repré-
senler des altérations distinctes, correspondant les unes a C'vrl{un:_‘s
altérations de la fibrine, les aulres a la né(:r.o:-‘-o de c.oagulalu?n. cte.
(Ziegler, Grawilz). A celle derniére catégorie :_I{.. cas 1‘<:§sr_f|'llt peul-
dtre la dégénérescence hyaline des arteres décrite par Klein dans la
scarlatine. 0 :

Calcification. — Cette lésion n'esl jnmai-;_ primilive : (‘.l‘lc- Sl.l{:(;‘{..'{lr(?
toujours & quelque altération de la paroi, qui en a (_!llllli/]illr,‘- 1.:1 vitalité.
Aussi la voil-on s'associer & la sclérose, l athérome, la dcgcmrrvscu.ncc
graisseuse, la ‘Iégénn}l'escongu hyaline (par (rxcmplle i_l{inj .lcs ull(',‘-l es
utérines des vieilles femmes). Les plaques calcaires (voir Artérite
chronique) occupent la tunique inlerne seule, ou la tllll]‘(._[l.lf;‘.- 1‘119} emm
¢galement. Les sels de chaux i.fpimsplmle.. el cr_u‘l)ounlu,: se (._it_'}__)()f:l.’l]'.
d;ns les cellules ou le tissu intermédiaire, |.l;1h01'1| sous forme de
petils grains brillants, qui se réunissent ensml.c. en mn‘:ssv (-omp;.u;- Ec‘_
1ls se dissolvent parles acides minéraux. Les lissus qui en sont infil-
trés se colorent en bleu violet foneé par ]'hdllhl{o,\‘..\llllc. j :

Les thrombus peuvent aussi subir I'infiltration caleaire, qui les
transforme en véritables pierres artérielles (artériolithes). e

Les fentesdu tissu conjonctif, souvent épargnées pm'lu‘ 'Zl.I(JI[lUU.[IOIl,
se détachent parfois sur les parties in[i.ill'ées de facon a SlillLllt'l“ 1[@
osléoplastes. En réalité, 'absence de vaisseaux et de cellules suffit a
distincuer cet état de la véritable ossification. .

Oss\iﬁcation. — Bien que rare, 'ossificalion proprement dile peul

(1) Maxmorr, Histogénes: de la dig. amyloide expérimentale (Arch. russes de
p:efﬁol.. de méd. clin. et de hac'érial.), 189€.
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s'observer sur certaines arléres tros calcifiées. Les plaques caleaires
sonl parcourues par des vaisseaux et des espaces médullaires, aux
dépens desquels se produit ensuite de la substance osseuse. Cohn a
montré que les fragments des plaques caleaires brisées pouvaient 8tre
réunis par un véritable cal fibreux, susceptible lui-méme de subir
I"ossificalion,

Infiltration amyloide. — Nous ne pouvons donner ici une élude
complete de cetle intéressante alléralion. L’histoire en a déja été
présentée en grande partie dans les chapitres consacrés A la Dégéne-
rescence amyloide du foie, dela rale, el des reins. Nous ne ferons (que
rappeler les caractéres généraux de cette lésion, et nous n’insislerons
que sur ses rapporls avec lesysléme artériel, renvoyant aux chapitres
précédents pour toul ce qui a trait a I'état des organes atteints et a
la symptomalologie.

Enirevue en 1813 par Portal (1), quila comparail & du lard, puis
signalée par J.-I'. Meckel (2), par Rayer (3), qui la comparait a de la
cire jaune, la subslance amyloide n’a ét6é neltement différencice que
par Rokitansky (4). Mais c¢’est surlout depuis la déeouverte de la réac-
tion iodo-sulfurique par H. Meckel (5) et Virchow (6), en 1853, fque
celle altération a fixé l'attention des anatomo-pathologistes, en méme
temps qu'elle recevail de Virchow son nom de dégénérescence amy-

loide, qui a prévalu contre celui de leucomalose, proposé par Lan-
cereaux (7). Depuis lors, ellea élé I'objet de trés nombreux travaux,
donton trouveral'analyse délaillée dans un mémoirede Wichmann (8).

La substance amyloide est une matiére amorphe, homogéne, réfrin-
gente el lranslucide, de consistance ferme et légérement élastique.
Elle se caraclérise par un cerlain nombre de réactions colorantes,
Une solution iodo-iodurée étendue la colore en brun acajou, tandis
que le lissu sain reste jaune pale. Sil'on fail agir ensuile un acide
dilué¢ (de préférence I'acide sulfurique), elle passe au bleu ver-
ddtre ou violacé. Le violel d’aniline, puis l'acide acétique étendu,
lui donnent une couleur rouge pourpre, qui tranche sur le tissu
ambiant resté bleu (Cornil, Jirgens et Heschl). La safranine colore
Famyloide en jaune orangé, le reste de la coupe enrose foncé (Cornil),

Conltrairement a 'opinion de Virchow, qui la considérait comme
analogue & la cellulose el lui a donné son nom en conséquence, la
substance amyloide n’est pas un corps ternaire : Schmidt (9), Frie-

(1) Porrar, Mal. du foie. Paris, 1813 .
(2) J. F. MEeckEL, Anat. path., 1816.
) Raver, Mal. des reins, 1840,
) Rokrransky, Anat. path., t, ITI, 1842,
) H. Mecker, Annal. des Charité-Krankenh., 1853
(6) Vircmow, Virchow's Archiv, Bd VI, 1854.
(7) LaxceEreaux, Anat. path., t. I, 1875,
) Wicanans, Ziegler's Beilrige, 1893,
) Scwwnt, Annal. der Chemie u. Pharmacie, 1859,
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dreich et Kekulé (1), Kithne et Rudneff (2), Modrzejewski (3), en
ont établi la nature quaternaire. Elle se distingue cependant desaulres
matieres albuminoides par sa résistance aux agents chimiques : non
seulement elle est insoluble dans l'eau, I'alcool, les acides et alcalis
étendus, mais elle parait inaccessible aux diverses ﬂ‘!‘lﬂ(illl{ll-i()l}?—‘\
(digestion, suppuration, pulréfaction). Toutefois Kostjurin et Ludwig
(.'.mlr. reconnu une certaine action au suc gasirique. Plus récemment,
Kravkow (4) serail parvenu extraire de la matiére amyloide un
corps non azolé, soluble dans I'alcool, et donnant avec liode la
réaction caractéristique.

Jaccoud considére I'amyloide comme une substance albuminoide
pauvre en azole, el en quelque sorte intermédiaire aux hydrates de
.arbone et aux albuminoides, tandis que Wagner y voil une [11‘("1.3\—
morphose régressive de ceux-ci, constituant un produil intermédiaire
entre eux et la graisse. Pour Gautier, la matiére amyloide représen-
{erail un albuminoide en voie de régression, voisin de la kératine
et de la conjonctine. Enfin Kravkow la regarde comme une substance
analogue & la chitine.

L amyloide n’atteint que trés rarement les grosses arléres (aorle,
artére pulmonaire). En général, elle frappe les artéres viscérales, et
cest & leur niveau que l'altération des organes débule et con-
serve toujours son maximum d’intensilé. Wagner (3), Miinzel, veu-
lent mémé qu'elle ne frappe jamais que les vaisseaux, ce qui semble
exagéré. Tous les organes el appareils de I'économie, sanf peut-tlre
le systéme nerveux, peuvent étre ainsi atteints, et il est de régle d’en
trouver plusieurs intéressés simullanément : la rate, le foie et les
reins surtout, puis les ganglions lymphaliques et la muqueuse
intestinale, la muqueuse gastrique, les capsules surrénales, le pan-
créas, ete, Plus rarement, 'amylose se localise dans un tissu patho-
logique (cicatrices syphilitiques, tumeurs fibreuses des voies respira-
toires, conjonctive palpébrale enflammée, ete.).

Sur cerlains points, la paroi artérielle se trouve transformée en
bloes homogenes. Ceux-ci, d'abord isolés, se réunissent ensuile, don-
nanl A lartére une apparence moucuse qui I'a fail comparer a la
-acine dlipéca (Grainger Stewart). Ainsi Gpaissie, la paroi artérielle a
perdu beaucoup de son ¢lasticité, d'oi la difficulté que 'on éprouve
a injecler les organes donl les vaisseaux sont atteints d’amylose.
Le calibre de I'artére peul étre conservé, mais il est souventrélréei, et la
lumiére peutméme élre oblitérée (Ziegler). Lorsquelle arrive & ce point,
Ialtéralion des vaisseaux améne une véritable nécrobiose des ¢lé-

(1) Friepreice et KexkuvLe, Virchow’s Archiv, 1859.
{2) Kunse et Ruoxerr, Virchow's Archiv, 1865.

(3) Moprzesewskt, Arch. fiir exper. Path. u. Pharm., 1873.
(4

)
i) Kraviow, Dég. amyloide expér. (4 reh. de méd. expér
(5) Waexen, Arch. der Heilk., 1861,
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ments cellulaires [Cornil (1) et Brault], mais il parait excessil’ de lui
altribuer, avec Weigerl et Rindfleisch, certaines scléroses rénales, ou
la dégénérescence graisseuse qui accompagne fréquemment I'amy-
lose. Ces diverses lésions résullent sans doute de I'action d'une
méme cause ou de causes associées.

Jusqu'ici, la plupart des auteurs sont & peu prés d'accord. Les
divergences commencent lorsqu’il s'agit de préciser la localisation
exacte de la matiére amyloide dans les luniques artérielles. Pour
Virchow, la lésion débule et prédomine toujours dans la tunique
moyenne, au nivean des éléments musculaires, opinion adoptée par
Tigges, Jirgens, Sechtem, Cohnheim, Hoffmann, Kyber et la majorité
des histologistes. Jiirgens, Wild, Zwingmann, vont méme jusqu’a
prélendre que la tunique interne n’est jamais atteinte, opinion diamé-
{ralement opposée i celle de Wagner, Eberth, Hayem, qui placent
dans cetle tunique le siége initial des lésions. Enfin Cornil, Birch
Hirschfeld, admetlenl que les deux membranes internes peuvent
8tre frappées simultanément. D’ailleurs la tunique. externe et méme
lagaine lymphatique pourraient étre également envahies (Kyber, Bard,
Litten). Les recherches récentes de Wichmann, faites & l'aide d’une
technique particulierement favorable indiquée par Birch Hirschfeld,
I'ont amené & celte conclusion, que la tunique musculaire est le lien
de début constant de la lésion, et que celle-ci peut s'étendre & la
tunique externe, mais respecte toujours la tunique interne : cette der-
niére serait seulement atrophiée par refoulement. Quoi qu'il en soil,
tous les auteurs s'entendent au moins sur un point, la constante
intégrilé de l'endothélium.

Les conslalalions précédentes s'appliquent aux artérioles. Sur les
grosses arléres, la localisalion serait un peu différente. Elle ne se
ferait pas sur la tunique interne, malgré Kyber et Bard, et serait
méme rare sur la tunique moyenne : elle s’observerait surtout sur la
tunique externe, bien que toujours a un faible degré (Wichmann).
Peul-élre occupe-t-elle alors les vasa vasorum, comme l'a observé
Beckmann.

Ce premier point réglé, une seconde question se pose : ol sitge
exactement la- matiére amyloide, dans la tunique atteinte ? Est-elle
intra-cellulaire, ou n’occupe-t-elle que linterstice des cellules?
H. Meckel et Virchow, puis Ilayem, Rindfleisch, Cornil, Holfmann,

‘Krause, ete., ont défendu la premiére opinion, qui a eu longlemps

force de loi : on admettait que I'allération débute par les fibres mus-
culaires de la tunique moyenne. Cependanl une autre conception,
esquissée par Clarus (2), énergiquement soutenue par Wagner, puis
adoptée par Heschl, Jiwrgens, Kosler, Schiippel, Eberth, Klebs,
place le siége exclusif de la maliere amyloide dans l'interstice des
(1) Comnnir, Arch. de physiol., 1875.
(2) Cranus, Schmidl's Jahrb., 1853.
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cellules. Celte maniére de voir a é1¢ confirmée récemment par Birch
Hirschfeld, Wichmann et Papillon (1), a I'aide d’une technique per-
fectionnée. Les cellules, dans les parois vasculaires comme dans les
parenchymes, seraient seulement c¢loulfées, alrophiées mécani-
quement par la pression dela substance amyloide déposée dans leurs
intervalles.

On concoit que, si la matiére amyloide ne siége pas dans les cel-
lules elles-mémes, mais seulemenl dans leurs interstices, on ne
devrait plus parler de dégéncérescence, mais d'infillralion amyloide.
Par 1a méme se trouverail close une question longtemps contro-
versée. D'ailleurs, bien qu’'on emploie couramment le terme de dé-
générescence amyloide, peu d’auteurs (Rudnell, Fehr, Cohnheim) ont
soulenu qu'il s’agissait d'une véritable régression cellulaire. Déja
Portal (2), puis H. Meckel, Virchow, el aprés eux Cornil, Rindfleisch,
Kyber, et la plupart des anatomo-pathologistes, ont admis que la
substance amyloide existe a 'étal de dépol dans les tissus. Les Lra-
vaux les plus récents semblent bien confirmer cetlle maniére de voir.
A moins que I'on n’admette, avee Maximoff, une infillralion intersti-
tielle par des produits de dégénérescence cellulaire.

L'infiltration amyloide reconnait deux grands ordres de causes :
tantot, et le plus souvent, elle est due & une suppuration prolongée,
surtout quand le foyer purulent communique avec l'air extérieur
(Bartels) : les abeés froids (Wilks) d’origine osseuse représentent le
type des cas de ce genre, mais les suppurations de toute nature
peuvent amener I'amylose ; tantot, en dehors de tout travail suppu-
ratif, elle vient compliquer une maladie cachectisante (tuberculose,
syphilis, impaludisme, cancer, rachilisme, rhumatisme chronique,
cardiopathie, alcoolisme, hydrargyrisme, elc.). Dans quelques cas
exceptionnels, on 1'a vue survenir sans cause appréciable.

Les animaux domestiques, mammiféres et surtout oiseaux, sont
assez souvent alleints d’amylose, dans les mémes conditions que
I’homme (3). Chez le faisan, les Lubercules hépatiques sont constam-
ment entourés d'une zone conjonctive infilirée de matiére amy-
loide (4).

L’expérimentation a réussia reproduire 'amylose, non pas in vitro,
malgré les prétendus suceés de Dickinson (5) et Chrzonszezewski, qui
auraient réussia transformer la fibrine en matiére amyloide en la trai-
tant par les acides, mais chez I'animal. Birch Hirschfeld, Nowak (6),
I'ont obtenue en injectant a4 des lapins le pus de malades atteinls
d’infiltralion amyloide. On I'a reproduile également soit avec cer-

(1) Paritron, art. Marapie amyroiog, in Manuel de meédecine, t. VIII, 1897,

(2) Portal parlait méme d'infilfration albumineuse.

(3) Leiserixg, Sichs. Jahresber., 1865.— Rape, Hannov. Bericht, 1883-84.

(4) Canior, GrueerT et Rocer, Soc, de Biologie, 1890,

(5) Dickinsox, Med. Times and Gaz., 1867.

(6) Nowax, Areh, f. path. Anat., CLII, 1.
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tains mierobes [bacille tuberculeux ou bacille pyocyanique, Bouchard
el Charrin, Nowal ; staphylocoque doré, Kravkow, Sezegolew (1),
Davidsohn (2), Lubarsch (3), Novak, Pelrone (4); staphylocoque
blane, Maximoff ; proteus vulgaris, Gouget (3)], soit avec leurs loxines
pyocyanine, Claude (6); loxine du bacterium termo, Candarelli
Mangeri|. Czerny, Sczegolew, Lubarsch, 'auraient méme vue suc-
céder & des suppurations asepliques (par injection d’essence de
térébenthine), mais on s'est demandé si Pouverlure au dehors et,
parsuile, I'infection de ces foyers purulents n’étaient pas la véritable
origine de l'infiltralion amyloide.

En tout cas, la matiére amyloide n'a jamais pu étre décelée ni
dans le pus ni dans le sang. Elle semble done se former sur place,
par un mécanisme encore inconnu, peut-étre une sorte de coagula-
tion du plasma intercellulaire par un ferment venu du sang. Pelrone
incline & y voir une transformation spéciale du pigment sanguin
infiltré dans les Lissus.

EMBOLIES ARTERIELLES

"Nous n'avoris pas & étudier ici I'embolie en général, mais seule-
menl & completer brievement ce que nous en avons déja dit chemin
faisant, comme cause et conséquence possibles de lésions artérielles.

Toute altération arlérielle, du moment qu’elle intéresse 'endothé-
lium et peut se compliquer d’'un thrombus, est capable d’amener
I'embolie.

Les thrombus parlis du lrone ou les grosses branches de Parlére
pulmonaire peuvent donner lieu & I'embolie pulmonaire, lorsqu’ils
sont peu volumineux et se frouvent entrainés dans les branches de
moindre calibre, maisles embolies dela petite circulation proviennent
plus souvent du ceeur droil el surlout des veines (voir Embolie pul-
monaire). Quant aux embolies du systéme aortique, elles peuvent
avoir pour point de départ les altérations de l'aorte (aortite aigud
ou chronique, anévrysme, ele.) ou des principaux lrones qui en nais-
sent, ainsi que les lésions du cceur gauche (surtout dans le rétréeis-
sement mitral ou I'endocardite infectieuse) ou des veines pulmo-
naires. Le plus souvent, elles s'observent soit sur les membres (les
membres inférieurs surlout), soit dans le cerveau (surtout I’hémis-
phére gauche), larate, les reins, plus rarement I'intestin, la rétine, ele.

L’embolus doit étre d'un volume suffisant pour ne pouvoir par-
venir jusque dans les capillaires : aussi loule une catégorie d’embolus

(1) Sceecorew, Arch. russes de path., méd. clin. et bactériol., avril 1896,

2,
) Pernoxe, Arch. de méd. exp., 1808,
5) Goveer, Arch. de méd. expér., 1897,
6) Crauog, Th. de Paris, 1897,
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se trouve-t-elle exclue de I'étiologie des embolies artérielles. Cepen-
dant I'embolus ne correspond pas toujours exaciement, par son
volume, au calibre de Partére dans laquelle il s'arréle. Bien que peu
volumineux, il peut se fixer sur un éperon de bifurcation d'une
artére assez large, et T'oblitération se compléte par Padjonction de
nouvelles couches de fibrine autour de lui. Au début, ce caillot
complémenlaire, mou, noiratre, se laisse facilement séparer de I'em-
bolus qui est ferme, de teinle ocreuse ou blanc grisatre, et d’une
forme différente de celle de l'artére oblitérée. Plus tard, la distine-
lion devient moins aisée.

L’embolus n’est d’ailleurs pas loujours constitué par un caillot fibri-
neux : il peut consister en débris de végélations ou de valvules, en
fragments de plaques calcaires (1). :

Au niveau du point d'arrét de I'embolus, 'endothélium s'altére, et
il se produit bientot des lésions d’endartérite, puis de péri el mésar-
térite, dont I'évolution est exactement celle de I'artérite aigué : nous
n'y insisterons donc pas. La seule différence consiste en ce fait que,
dans I'un de ces cas, Iendartérite préeede le caillot, tandis que,
dans lautre, elle lui succéde; mais, les diverses transformations
que peut subir le caillot sont toujours les mémes. L'artérile con-
séecutive & l'embolie évolue parfois vers l'anévrysme. Ces ané-
vrysmes emboliques, ordinaivement trés petits et situés sur de fines
artériolés, ont été décrits par Ogle (2), Joliffe, Tufnell, Church,
Greenfield, Gowers, Pel (3), etc. Ponfick (4) les attribue a la déchirure
de la paroi artérielle par des fragments de plaques calcaires, mais
ils semblent résulter plus souvent de la présence de microbes dans
I'embolus (Eppinger). Ceux-ci peuvent également, s'ils sont pyo-
génes, amener la suppuration du caillot, de la paroi artérielle el
du tissu conjonetif ambiant. Cest ce qu'on observe dans certains cas
d’endocardite inflecticuse.

Quant aux phénoménes qui se passent en amont et en avaldu point
ol s'est arrélé lembolus, ils ne différent pas de ceux qui s'observent
en cas de thrombose. En amont, il se forme un caillot secondaire
jusqu'a la premiére collatérale, et, lorsque l'artere atleinte n'est pas
terminale, une circulation supplémentaire se développe, qui suffit
A assurer la nutrition du territoire tributaire de I'artére oblitérée.
Toutefois le développement de celle circulation rencontre ici des con-
ditions moins favorables que dans la thrombose, en raisonde la brus-
querie habituelle de Poblitération de I'artére. En aval, il se produit

également un caillot secondaire, mais surtout, lorsque la circulation

(1) Nous verrons plus loin (Voy. Lésions arlérielles par parasifes animauz) les
embolies produites par les ceufs de Strongle et les lésions un peu spéciales qui
peuvent en résulter.

(2) Ocre, Med. Times and. Gaz. Londres, 1865,

(8) Poxrick, Arch. fiir path. Anat. u, Physiol., 1873,

(4) PeL, Zeilschr. fir klin. Med., 1887,
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collatérale n'a pu s’établir, et que la survie est possible, il se forme
un infarctus (infarctus pulmonaire, rénal, splénique, ramollissement
cérébral),on, il sagit de 'artére d'un membre, un foyer de gangréne.

D’une maniere générale, les symptomes de I'embolie artérielle ne
different guére de ceux de la thrombose que par la brusquerie avec
laquelle ils apparaissent el lintensité qu’ils prennent d’emblée.
Nous n'avons pas a rappeler ici les symptomes de Pembolie pul-
monaire, ni ceux des infarclus spléniques, rénaux, du ramollisse-
menl cérébral, on de la gangréne des membres. Au point de vue
diagnostique, la notion d'une affection veineuse, cardiaque ou arké-
rielle antérieure, a une grande importance. Nous avons dailleurs
signalé déja les diverses particularités du diagnostic anatomique et
clinique dans notre étude de 'Arkérile aigué.

ARTERITE SYPHILITIQUE

La syphilis n'échappe pas & cette loi de pathologie générale
d’apres laquelle toutes les maladies infeclicuses sont capables de
produire des lésions artérielles. Elle est méme une de celles dont les
déterminations vasculaires sont a la fois les plus fréquentes et les
plus importantes. Pourlant elle a été longlemps considérée comme
frappant presque exclusivement le systéme lymphatique. Lancisi, Al-
bertini, et méme Morgagni, n’avaient fail qu’entrevoir son role dans
la production des anévrysmes. Ce n'est que dans la seconde moilié
de ce siccle que les principales artérites syphilitiques, les artérites
cérébrales, ont été étudiées, au double point de vue des lésions ma-
croscopiques et de la clinique, par Dittrich (1), Gildemeester et
Hoyack(2), Virchow (3), Lancereaux et Gros (4), Steenberg, Wilks (5),
Dickinson, Rindfleisch, H. Jackson (6), Buzzard, Broadbent, Moxon,
Hanot (7), Fournier (8), Spillmann (9), Stanziale (10), tandis que
Heubner (11), Lancereaux, Baumgarten (12), Rabot (13), Rumpf (14),
Joffroy et Létienne (15), Letulle (16), Brault (17), en ont décrit I'histo-

(1) Dirrrics, Priger Vierleljahr., 1849.
(2) GuoenensTen eb Hovack, Nederl. Weekl., 1854.
(3) Vircuow, Syphil. constitutionnelle, 1859.
) Laxceneavx et Gros, All, nerv. syphilit. Paris, 1861.
) Wiks, Guy's Hosp. Reporis, 1863.
) Jacksox, Journ. of mental science,
) Haxor, Revue des sc. méd., t. 11T, 1877.
(8) ¥oursien, Syph. du cerveau, 1879.
{9) Spiimaxy, Ann. de dermat. el syphil., nov. 1885.
(10) Stanziare, Ann. de neurol,, 1893.
i (11) Heusner, Die luetische Erkrankung der Hirnarterien, Leipzig, 1874.
(12) Bavmcartex, Berlin. klin, Woch., 1873, et Virch. Arch., Bd LXXXVI, 1851,
(13) Rasot, Th. Paris, 1875.
(14) Runrr, Die syph. Erkrank. des Nervensyst. Wieshaden, 1887.
(15) Jorrroy et LiTiexNe, Arch. de méd. expér., 1891,
(16) Lerviie, Les Artérites, in Coll. Léauté, 1897.
{(17) Bravrr, Presse méd., nov. 1896.
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